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Einleitung
!

Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom (OSAS)
stellt eine große Herausforderung in der Pneumo-
logie dar. Dies beruht zum einen auf der hohen
Prävalenz des OSAS von mindestens 2–4% [1],
zum anderen auf den relevanten klinischen Folge-
erscheinungen wie der reduzierten Lebensquali-
tät, dem erhöhten Risiko für kardiovaskuläre und
zerebrovaskuläre Erkrankungen sowie dem er-
höhten Unfallrisiko. Die effektivste Therapie und

somit die Standardtherapie des OSAS ist die
nächtliche Überdruckatmung mittels CPAP (con-
tinuous positive airway pressure) [2–4]. Bei Ab-
lehnung oder Versagen der CPAP-Therapie kön-
nen Nicht-CPAP-Therapien zum Einsatz kommen.
Als Allgemeinmaßnahme wird allen übergewich-
tigen Patienten eine Gewichtsreduktion empfoh-
len. Darüber hinaus können Nicht-CPAP-Thera-
pien in medizinische und chirurgische Therapie-
ansätze unterteilt werden. Zu den medizinischen
Therapieansätzen zählen die Positionstherapie,
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Zusammenfassung
!

Die optimale Therapie des obstruktiven Schlafap-
noe-Syndroms erfordert ein individuell und inter-
disziplinär ausgerichtetes Konzept. Als Standard-
therapie wird die nächtliche Überdruckatmung
(CPAP=continuous positive airway pressure) an-
gesehen. Darüber hinaus existiert ein umfangrei-
ches Repertoire an Nicht-CPAP-Therapien, die ins-
besondere bei Versagen oder Ablehnung der
nächtlichen Überdruckatmung zum Einsatz kom-
men. Limitierend in der Bewertung der Nicht-
CPAP-Therapie ist jedoch die vorwiegend unzu-
reichende Evidenz der Nicht-CPAP-Therapien. Als
konservative Maßnahme kann die Unterkiefer-
protrusionsschiene bei leichtem bis moderatem
OSAS zum Einsatz kommen. Die bisher präkli-
nisch eingesetzte Neurostimulation der Muskula-
tur der oberen Atemwege stellt einen attraktiven
Ansatz zur Behandlung des OSAS dar, der sich je-
doch in klinischen Studien noch beweisen muss.
Isolierte chirurgische Maßnahmen der Nase, des
Oropharynx oder des Hypopharynx können auf-
grund der geringen Erfolgsrate im Allgemeinen
nicht empfohlen werden. Ausnahmen stellen die
Tonsillektomie bei Vergrößerung der Tonsillen
und die aufwendige maxillomandibuläre Umstel-
lungsosteotomie dar. Ein potenzieller Ansatz der
chirurgischen Therapie des OSAS für die Zukunft
stellt die Multi-Level-Chirurgie dar.

Abstract
!

Optimal treatment of the obstructive sleep
apnoea syndrome (OSAS) requires an individually
designed and interdisciplinary approach. Contin-
uous positive airway pressure (CPAP) is accepted
as the first line therapy for patients with OSAS.
However, non-CPAP therapies may be indicated
as supportive therapeutical approach in CPAP fail-
ure or as an alternative approach in CPAP intol-
erance. Overall, the level of evidence for the ma-
jority of non-CPAP therapies is low. Mandibular
advancement devices as a medical non-CPAP
treatment have proven to reduce respiratory dis-
turbances to a level which may be sufficient in
mild to moderate sleep apnoea. Apnoea triggered
neurostimulation of upper airway muscles is an
innovative approach that has shown promising
results in preclinical studies. Surgical treatment
has previously been performed as single level sur-
gery of the nasal, the oropharyngeal or hypopha-
ryngeal level. However, only tonsillectomy in the
presence of tonsillar hypertrophy and maxillo-
mandibular advancement are recommended in
carefully selected cases. Due to low success rates
for single level surgery, multilevel surgery has
been proposed as the surgical approach for the
future.
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die Unterkieferprotrusionsschiene oder das Training der Musku-
latur der oberen Atemwege. Die operativen Maßnahmen zeich-
nen sich vorwiegend durch das Therapieziel aus, die mechani-
sche Obstruktion auf der Ebene der Nase, des Oropharynx oder
des Hypopharynx zu beseitigen. Hieraus haben sich verschiedene
operative Maßnahmen entwickelt, die als isolierte chirurgische
Maßnahmen auf einer Ebene oder als Multi-Level-Chirurgie auf
mehreren Ebenen der oberen Atemwege durchgeführt werden.
Die Nicht-CPAP-Therapien des OSAS sind in der●" Tab. 1 zusam-
mengefasst.

Pathophysiologie des obstruktiven Schlafapnoe-
Syndroms
Das Charakteristikum des OSAS ist die wiederholte partielle oder
vollständige Obstruktion der oberen Atemwege trotz inspiratori-
scher Atembemühungen. Der hierdurch bedingte reduzierte oder
unterbrochene Atemfluss resultiert in einer Sauerstoffentsätti-
gung. Beendet wird das Ereignis durch eine Weckreaktion mit
der Folge einer Schlaffragmentation. Die Obstruktion der oberen
Atemwege ist ein multifaktorielles Geschehen [5]. Eine vermehr-
te Kollapsneigung der oberen Atemwege wird als eine Ursache
für das OSAS angesehen [6]. Die Kollapsneigung wird u.a. durch
die Anatomie der oberen Atemwege beeinflusst. Typischerweise
ist der Querschnitt der oberen Atemwege bei Patienten mit OSAS
im Retropalateal- und/oder im Retroglossalbereich eingeengt.
Bildgebende Verfahren konnten darstellen, dass bei OSAS-Patien-
ten vorzugsweise die laterale Achse der oberen Atemwege durch

eine Verdickung der lateralen Pharyngealwände vermindert ist
[7,8]. Darüber hinaus tragen eine Vergrößerung der Tonsillen,
der Uvula, des Gaumens oder der Zunge zu der Obstruktion bei
[7,8]. Auch knöcherne Strukturen wie Unterkiefer oder Zungen-
bein beeinflussen die Weite des Atemwegsquerschnitts [9]. Zu-
sätzlich tragen funktionelle Veränderungen zu der Obstruktion
der oberen Atemwege bei. Die während des Schlafs auftretende
Muskelrelaxation kann zu einer relevanten Einengung der obe-
ren Atemwege führen. Entscheidend für den Kollaps der Atem-
wege ist hierbei das Gleichgewicht zwischen dem negativen
intrapharyngealen Druck und der gegensätzlich wirkenden Kraft
der dilatierenden Muskulatur [10]. Methodisch ist die Untersu-
chung der Aktivität der Muskulatur der oberen Atemwege jedoch
schwierig, sodass hierzu nur wenige humane Studien vorliegen.
Es konnte gezeigt werden, dass der M. genioglossus als relevanter
dilatierender Muskel der oberen Atemwege eine kompensato-
risch erhöhte Aktivität bei wachen OSAS-Patienten im Vergleich
zu Kontrollpatienten zeigte [11]. Es wird vermutet, dass dieser
Mechanismus jedoch während des Schlafs versagt [11]. Hierzu
tragen möglicherweise neurogene Läsionen der afferenten und
efferenten Nerven bei [12]. Als mögliche Ursache wird von den
Autoren die Kombination aus einem Vibrationsschaden und Hy-
poxämie diskutiert [12].

Klinische Folgen des OSAS
Tagesschläfrigkeit bis hin zum unfreiwilligen Einschlafen ist das
führende Symptom des OSAS. Als weiterer Hauptbefund werden
fremdanamnestisch Atemstillstände berichtet. Darüber hinaus
können nächtliches Aufschrecken mit kurzzeitiger Atemnot,
Schnarchen, insomnische Beschwerden mit häufigem nächt-
lichen Erwachen, nächtliche Palpitationen, Nykturie, Nacht-
schweiß, Enuresis, morgendliche Schlaftrunkenheit und nächtli-
che bzw. morgendliche Kopfschmerzen auftreten [4].
Schlafbezogene Atmungsstörungen sind mit einem erhöhten Un-
fallrisiko assoziiert [13]. Patienten mit einem Apnoe-Hypopnoe-
Index (AHI) >15/Stunde hatten ein 7-fach erhöhtes Risiko mehr-
facher Unfälle in 5 Jahren im Vergleich zu Probanden ohne schlaf-
bezogene Atmungsstörung [13]. Außerdem wurde OSAS als ein
unabhängiger Risikofaktor für kardiovaskuläre und zerebrovas-
kuläre Erkrankungen identifiziert [14,15]. Das OSAS stellt einen
relevanten Risikofaktor für die Entwicklung einer arteriellen
Hypertonie dar [16]. Entsprechend sollte ein OSAS im Rahmen
der Diagnostik einer arteriellen Hypertonie zum Ausschluss einer
sekundären Form berücksichtigt werden, wie dies auch in den
Leitlinien für das Management der arteriellen Hypertonie emp-
fohlenwird [17]. OSAS erhöht außerdem das Risiko für eine koro-
nare Herzkrankheit (KHK) [14,15]. In der Sleep Heart Study
wurde der Zusammenhang zwischen dem AHI und selbst berich-
teten kardiovaskulären Ereignissen untersucht. Hier zeigte sich
bei 16% der Teilnehmer eine kardiovaskuläre Erkrankung. Nach
Unterteilung des AHI in Quartile zeigte sich eine zunehmende
Häufigkeit der KHK mit 9% in der 1.Quartile (AHI 0–1,3 /h) und
19% in der 4.Quartile (AHI>11/h) [14]. Hierbei ist zu beachten,
dass ein ungünstiger Verlauf der KHKwie „Major adverse cardiac
events“ [18], Restenosen [18,19] und eine erhöhte Mortalität
[20] mit einem erhöhten AHI assoziiert sind. Darüber hinaus
zeigt sich bei OSAS-Patienten ein erhöhtes Risiko für Herzrhyth-
musstörungen wie Vorhofflimmern [21–23], Blockbilder [24]
oder komplexe ventrikuläre Extrasystolie [23]. In diesem Zusam-
menhang gelangt die Komorbidität von OSAS und Vorhofflim-
mern zunehmend in das Interesse der Pneumologie und Kardio-
logie. Bei Vorliegen von OSAS ist die Prävalenz von Vorhofflim-

Tab. 1 Übersicht von Nicht-CPAP-Therapien.

Allgemeine Maßnahmen

– Schlafhygiene

– Gewichtsreduktion

Konservative Maßnahmen

– Positionstherapie

– Unterkieferprotrusionsschiene

– Kieferorthopädie

– Training der Muskulatur der oberen Atemwege

– medikamentöse Therapie

– interne oder externe Nasendilatatoren

Operative Maßnahmen

– Rhinochirurgie

– Tonsillektomie/Tonsillotomie/Radiofrequenztherapie der Tonsillen

– weicher Gaumen/Oropharynx
– Uvulopalatopharyngoplastie
– Laserassistierte Uvulopalatoplastie
– Radiofrequenztherapie des weichen Gaumens
– Uvulopalatale Flaps
– Weichteilgaumenimplantat

– Zungenbasis/Hypopharynx
– Radiofrequenztherapie der Zungenbasis
– Hyoidsuspension
– Glossektomie entlang der Mittellinie
– Lingualplastik
– Entfernung der Zungenmandel
– Palatopharyngoglossoplastie
– Uvulopalatopharyngoglossoplastie
– Glossopexie
– Zungenbasissuspension
– Vorverlagerung des M. genioglossus

– Kieferchirurgie
– maxillomandibuläre Umstellungsosteotomie
– Distraktionsosteogenese

– Multi-Level-Chirurgie

– Neurostimulation des N. hypoglossus
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mern um den Faktor 2–3 erhöht [23, 25]. Zudem scheint das Vor-
liegen eines OSAS den Erfolg therapeutischer Maßnahmen bei
Vorhofflimmern zu beeinflussen. Das Vorliegen eines OSAS
erhöht das Rezidivrisiko von Vorhofflimmern/-flattern nach
elektrischer Kardioversion [26] oder Pulmonalvenenisolation
[22].

Die Nicht-CPAP-Therapie des obstruktiven
Schlafapnoe-Syndroms
!

Die effektivste Therapie für alle Schweregrade des OSAS ist die
nächtliche Überdruckatmung (CPAP=continuous positive airway
pressure) [4,27,28]. Entsprechend sollte die nächtliche Über-
druckatmung Patienten mit OSAS als primäre Therapie angebo-
ten werden. Zusätzlich existieren verschiedene Nicht-CPAP-The-
rapien. Diese können in konservative und chirurgische Therapie-
ansätze eingeteilt werden (●" Tab. 1). Im Folgenden sollen die
relevanten Therapieansätze beschrieben und in Anlehnung an
die S3-Leitlinie „Nicht-erholsamer Schlaf/Schlafstörungen“ [4],
die S2-Leitlinie „Therapie der Schlafapnoe des Erwachsenen“
[29] und an den Task Force Report der European Respiratory
Society bewertet werden [30].

Konservative Maßnahmen
!

Gewichtsreduktion
Übergewicht bzw. Adipositas gelten als relevante Risikofaktoren
für das OSAS [31,32]. Peppard und Kollegen haben in einer longi-
tudinalen Beobachtungsstudie gezeigt, dass eine Gewichtszu-
nahme von 10% das Risiko für ein moderates bis schweres OSAS
um den Faktor 6 erhöht [31]. Es wird vermutet, dass Übergewicht
zu strukturellen und funktionellen Veränderungen führt, die
eine vermehrte Kollapsneigung der oberen Atemwege zur Folge
haben [33]. Hierbei scheinen zum einen Fetteinlagerungen in
den oberen Atemwegen, zum anderen zentrale Fetteinlagerun-
gen über eine Reduktion der funktionellen Residualkapazität
von Relevanz zu sein. Entsprechend wird allen übergewichtigen
Patienten mit OSAS als allgemeine Empfehlung eine Gewichts-
reduktion als Begleittherapie empfohlen [4,30,34]. Es konnte ge-
zeigt werden, dass bei übergewichtigen Patienten mit OSAS mit
einer durchschnittlichen Gewichtsreduktion von 10kg durch
Änderung des Lebensstils und diätetische Maßnahmen eine Ab-
nahme des AHI um 4–5 Ereignisse/Stunde erreicht werden
kann [35,36]. Bariatrische Chirurgie sollte einzelnen Fällen mit
morbider Adipositas vorbehalten sein, insbesondere vor dem
Hintergrund, dass die CPAP-Therapie effektiver in der Behand-
lung des OSAS ist als eine Gewichtsreduktion [37]. Für eine ope-
rative Maßnahme spricht über die Behandlung des OSAS hinaus
der langfristige Erfolg weiterer klinischer Folgen der Adipositas,
die entsprechend in der Entscheidung berücksichtigt werden
sollten.

Positionstherapie
Die Schlafposition kann einen Einflussfaktor auf die Schwere des
OSAS darstellen [38]. Bei einem Teil der Patienten mit OSAS
konnte eine Zunahme des AHI in Rückenlage im Vergleich zur
Seitenlage im Schlaf beobachtet werden [38]. Die Prävalenz des
Rückenlage-assoziierten OSAS beträgt ca. 55% [39]. Bei Patienten
mit Rückenlage-assoziiertem OSASwurde eine Positionstherapie
mittels verschiedener Hilfsmittel wie dem Tennisball-Gurt [40]

oder der Rückenlage-Verhinderungsweste [41,42] versucht. Es
konnte gezeigt werden, dass durch die Vermeidung der Rücken-
lage der AHI [40–42] und die Tagesschläfrigkeit [41] reduziert
werden kann. Es ist jedoch ausdrücklich zu betonen, dass die
Positionstherapie häufig das OSAS nicht vollständig behandelt
[40–42]. Entsprechend kann die Positionstherapie als alleinige
Therapie des OSAS nicht empfohlen werden. Sollte die Positions-
therapie in Einzelfällen eingesetzt werden, muss eine polysom-
nografische Kontrolle zur Dokumentation des Therapieerfolgs er-
folgen [30].

Unterkieferprotrusionsschienen
Die Unterkieferprotrusionsschiene (UPS) ist ein intraorales De-
vice, das zu einer Vorschubposition des Unterkiefers während des
Schlafs führt [43,44]. Hierdurch wird der Atemwegsquerschnitt
der oberen Atemwege auf der retroglossalen und retropalatealen
Ebenemechanischvergrößert [45,46] unddie Kollapsneigungdes
Pharynx vermindert [47]. Es existiert eine Vielzahl verschiedener
UPS auf dem Markt. Generell sollten adjustierbare, individuell
durch schlafmedizinisch geschulte Zahnärzte angefertigte UPS
eingesetzt werden [48]. Zweischienensysteme sollten gegenüber
Monoblock-Systemen bevorzugt werden. Die individuelle Ein-
stellung des Unterkiefervorschubs, der anhand eines Titrierpro-
zesses in einem Schlaflabor festgelegt wird, ist entscheidend für
den Therapieerfolg [49,50]. Typischerweise beträgt der Vorschub
des Unterkiefers 6–10mm oder 50–75% des maximalen Unter-
kiefervorschubs [51]. Die vertikale Öffnung des UPS scheint von
untergeordneter Bedeutung zu sein [52] (●" Abb.1a–d).
Die Effektivität von UPS konnte in randomisierten Studien belegt
werden. Im Vergleich zu einer Plazebo-Behandlung kann durch
den Einsatz von UPS eine Reduktion des AHI erreicht werden [44,
51,53,54]. Die durchschnittliche Erfolgsrate in der Behandlung
des OSAS durch UPS beträgt 42%, wenn man Erfolg als einen
AHI<5/Stunde definiert, und 52%, wenn man Erfolg als einen
AHI<10 definiert [51]. Die Erfolgsraten sind höher bei Patienten
mit mildem OSAS [54,55]. Weitere Prädiktoren für einen Thera-
pieerfolg von UPS sind junges Alter [56], normales Gewicht [56],
weibliches Geschlecht [54], Rückenlage-assoziertes OSAS [54]
sowie bestimmte cephalometrische Maße [56]. Im Vergleich zur
CPAP-Therapie sind UPS insgesamt in der Reduktion des AHI je-
doch unterlegen [43,57–61]. Nur bei leichtem OSAS können ver-
gleichbare Ergebnisse erreicht werden [55] und stellen somit hier
eine echte Alternative zur CPAP-Therapie dar.
Typische Nebenwirkungen der UPS sind Zahn- und/oder Kiefer-
schmerzen, zeitweise morgendliche Schlussunfähigkeit des
Mundes und exzessive Hypersalivation [43,57–59]. Die Neben-
wirkungen der UPS erklären z.T. die nicht optimale Therapie-
adhärenz. Es wurde beobachtet, dass 76% der Patienten die The-
rapie mit dem UPS über 1 Jahr [54] und 65% über 4 Jahre [62]
fortgesetzt haben. Im Vergleich zur CPAP-Therapie scheinen die
Patienten die UPS zu bevorzugen [43,57,58,61].
Zusammenfassend konnte gezeigt werden, dass durch den Ein-
satz von UPS die Häufigkeit obstruktiver Ereignisse reduziert
werden konnte. Es wird hierbei empfohlen, individuell angefer-
tigte adjustierbare Devices einzusetzen, deren optimale Einstel-
lung nach einem Titrationsprozess polysomnografisch überprüft
werden sollte. UPS stellen eine Therapiealternative zu CPAP bei
leichtem bis mittelschwerem OSAS dar. Bei schwerem OSAS kön-
nen UPS bei Ablehnung oder Versagen der CPAP-Therapie er-
wogen werden [4,30,63].
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Kieferorthopädie
Das OSAS bei Kindern kann bei Vorliegen von bestimmten Fehl-
stellungenwie z.B. demKreuzbissmittels früher kieferorthopädi-
scher Eingriffe behandelt werden [64, 65]. Zu den kieferorthopä-
dischen Eingriffen zählt die forcierte Gaumennahterweiterung,
die durch eine laterale Erweiterung des Oberkiefers eine Vergrö-
ßerungdesNasen- undOropharyngealraums bewirken soll. Diese
Maßnahme ist bei Kindern möglich, da die Gaumennaht, an der
die beiden Oberkieferhälften verbunden sind, noch nicht verknö-
chert ist. Für die forcierte Gaumennahterweiterung wird über
einen Zeitraum von 12 Monaten ein intraorales Device an den
Zähnen des Oberkiefers befestigt. In der ersten Phase wird über

ein Schraubensystem täglich eine Druckerhöhung und somit
eine Erweiterung der Gaumennaht bewirkt. In der zweiten Phase
wird das Device in konstanter Position belassen, um eine Distrak-
tionsosteogenese zu ermöglichen. Es konnte gezeigt werden, dass
durch die forcierte Gaumennahterweiterung eine effektive Re-
duktion des AHI erreicht werden kann [64, 65]. Der Erfolg scheint
längerfristig anzuhalten [66]. Bei jungen Erwachsenen liegen Fall-
berichte vor, dass eine forcierte Gaumennahterweiterung erfolg-
reich in der Behandlung des OSAS eingesetzt wurde [67].

Training der Muskulatur der oberen Atemwege
Als eine Ursache in der Entstehung des OSASwurde eine vermin-
derte neuromuskuläre Aktivität der dilatierenden Muskeln der
oberen Atemwege gefunden [10]. Basierend auf dieser Tatsache
wurden verschiedene Ansätze zur Überwindung der muskulären
Dysfunktion untersucht. Ein Ansatz ist ein Training der Atem-
wegsmuskulatur durch spezielle oropharyngeale Übungen [68]
oder Didgeridoo spielen [69], wodurch eine gewisse Reduktion
des AHI erreicht werden kann. Ein Training der oberen Atemwege
kann alternativ durch eine regelmäßige elektrische Stimulation
der Zungenmuskulatur erfolgen [70]. Hierdurch kann insbeson-
dere eine Reduktion des Schnarchens erreicht werden [70]. Als
weiterer Ansatz ist die gezielte Stimulation des M. genioglossus
als dem stärksten dilatierenden Muskel der oberen Atemwege
oder des N. hypoglossus während des Schlafes entwickelt wor-
den [71,72]. Es konnte in präklinischen Studien gezeigt werden,
dass die intraneurale Stimulation des Nervus hypoglossus oder
die transkutane Stimulation des M. genioglossus zu einer Verbes-
serung des AHI führt [71,72]. Hierbei ist zu berücksichtigen, dass
die transkutane Stimulation mit Missempfindungen durch die
Stimulation verbunden ist. Die positiven Ergebnisse der Neuro-
stimulation des Nervus hypoglossus führten zur Entwicklung
implantierbarer Stimulationssysteme, die durch eine atem-
synchrone elektrische Stimulation des Nervus hypoglossus eine
Erweiterung der oberen Atemwege während des Schlafes bewir-
ken sollen (●" Abb.2) [73]. Es konnte gezeigt werden, dass Patien-
ten mit einem BMI<32kg/m2, einem AHI<50/Stunde und einem
nicht vollständigen palatealen Kollaps von der Therapie profitie-
ren können [73]. Bei 8 Patienten mit den genannten Responder-

Abb.1 Die Abbildungen 1a–d zeigen verschiedene Unterkieferprotru-
sionsschienen-Systeme (UPS-Systeme): 1B–Hamburger UPS (H-UPS soft)
nach Schlieper; 1B– ISTplus nach Hinz aus LAMItec; 1C–TAP soft;
1D–SomnoDent soft (mit up-down Gummizügen); 1E–SomnoDent soft.
Alle abgebildeten Hilfsmittel wurden individuell angefertigt. Es handelt sich
um Zwei-Schienensysteme (Ober- und Unterkieferteil). Die Systeme sind
individuell, entsprechend dem Therapieeffekt, adjustierbar.
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Kriterien konnte eine Reduktion des AHI von 40/Stunde auf 10/
Stunde erreicht werden [73]. Bis dato kann aufgrund der gerin-
gen Datenlage der jungen Methode die neuromuskuläre Stimula-
tion noch nicht endgültig empfohlenwerden. Die neuromuskulä-
re Stimulation stellt allerdings eine vielversprechende Therapie-
option für die Zukunft dar [30].

Operative Maßnahmen
Nase
Eine isolierte rhinochirurgische Maßnahme wie die Nasensep-
tumplastik, Nasenmuschelplastik, Septorhinoplastik oder Nasen-
nebenhöhlen-Operationen wird zur Behandlung des OSAS im
Allgemeinen nicht empfohlen, da dies nicht zu einer effektiven
Behandlung des OSAS führt [29,30]. Bei CPAP-Versagen aufgrund
einer nasalen Obstruktion oder als ein Element der Multi-Level-
Chirurgie kann allerdings eine rhinochirurgische Maßnahme in
Einzelfällen sinnvoll sein.

Tonsillen
Eine substanzielle Vergrößerung der Tonsillen kann zu einer Ob-
struktion der oberen Atemwege beitragen. Die Größe der Tonsil-
len ist mit der Schwere des OSAS assoziiert [74]. Bei Patientenmit
CPAP-Versagen und einer pharyngealen Obstruktion durch eine
Vergrößerung der Tonsillen kann durch eine Tonsillektomie eine
Verbesserung des OSAS erreicht werden [75,76] und der erfor-
derliche CPAP-Druck reduziert werden [76]. In Anbetracht des
niedrigen Operationsrisikos einer Tonsillektomie kann die Ope-
ration in diesen Fällen indiziert sein [29,30]. Hierbei sollte eine
klassische Tonsillektomie durchgeführt werden. Aufgrund der
unzureichenden Datenlage sowie des Rezidivrisikos sind die Ton-
sillotomie und die interstitielle Radiofrequenztherapie nicht als
gleichwertige Therapie anzusehen [29,30]. Bei kindlichem OSAS
wird eine Adenotonsillektomie empfohlen [30].

Weicher Gaumen
Eine Obstruktion der oberen Atemwege auf der retropalatealen
Ebene ist eine häufige Ursache des OSAS. Die klassische Opera-
tionsmethode zur Beseitigung einer retropalatealen Obstruktion
ist die Uvulopalatopharyngoplastie (UPPP). Die UPPP zählt zu
den resektiven chirurgischen Maßnahmen. Das Prinzip besteht
in der Entfernung überschüssiger Schleimhaut im Bereich des
Weichgaumens und der Uvula, ohne die Muskulatur, insbeson-
dere die Muskulatur des vorderen Gaumenbogens, zu schädigen.
Weiterhin soll die Funktion des Weichgaumens erhalten bleiben
[29,30,77]. Eine muskelschonende Operationstechnik ist von
entscheidender Bedeutung zur Vermeidung postoperativer
funktioneller Störungen, insbesondere des Schluckens oder der
Phonation [78]. Die UPPP wird häufig mit einer Tonsillektomie
kombiniert [78,79]. In einer Metaanalyse von Elshaug et al.
zeigte sich, dass die Erfolgsrate der UPPP 52% beträgt, wenn Er-
folg als eine Reduktion des AHI um 50% und/oder auf einen AHI
<20/Stunde definiert ist [80]. Definiert man allerdings Erfolg als
AHI<5/Stunde, beträgt die Erfolgsrate nur 16% [80]. Vergleichs-
studien zur CPAP-Therapie liegen nicht vor. Im Vergleich zur UPS
ist die UPPP unterlegen [81]. Neben der geringen Erfolgsquote
sowie dem fehlenden Vergleich mit der Standardtherapie ist bei
der Bewertung der UPPP außerdem das Risiko peri- und postope-
rativer Komplikationen zu beachten. Die Rate an ernsten nicht-
fatalen Komplikationen beträgt 1,5%, die Mortalität 0,2% [82].
Die UPPP kann insgesamt nur in Einzelfällen nach exakter diag-
nostischer Aufarbeitung mit Nachweis einer relevanten retropa-
latealen Obstruktion empfohlen werden [29,30].
Modifizierte Verfahren wie die laserassistierte Uvulopalatoplas-
tie, uvulopalateale Flaps oder Radiofrequenztherapie des wei-
chen Gaumens können aufgrund der geringen Evidenz bzw. der
geringen Erfolgsrate als isolierte operative Maßnahme nicht
empfohlen werden [29,30,80]. Weichteilgaumenimplantate [83]
können in Einzelfällen bei leichtem bis moderatem OSAS erwo-
gen werden, wenn konservative Maßnahmen abgelehnt werden
[29,30].

Zungengrund und Hypopharynx
Verschiedene chirurgische Therapieansätze zielen auf eine Be-
seitigung einer retrolingualen Obstruktion ab. Zur Radiofre-
quenztherapie des Zungengrundes liegt eine randomisierte,
kontrollierte Studie vor, in der die Radiofrequenztherapie des
Zungengrundes und des weichen Gaumens mit CPAP-Therapie
verglichenwurde [84]. Es konnte gezeigt werden, dass die Radio-
frequenztherapie zu einer Verbesserung der Lebensqualität führ-
te, die mit der CPAP-Therapie vergleichbar war. Bezüglich des AHI
war die Radiofrequenztherapie jedoch der CPAP-Therapie unter-
legen [84]. Weitere chirurgische Maßnahmen des Zungengrun-
des wie die Teilresektion des Zungengrundes, die laserassistierte
Glossektomie entlang der Mittellinie, die Glossopexie oder die
Hyoidsuspension können als isolierte Operation ebenfalls auf-
grund der geringen Datenlage und/oder niedrigen Erfolgsrate
nicht empfohlen werden, haben aber eine mögliche Bedeutung
als Element in der Multi-Level-Chirurgie [29,30,85].

Kieferchirurgische Maßnahmen
Maxillomandibuläre Umstellungsosteotomie
Die maxillomandibuläre Umstellungsosteotomie (MMO) ist ein
aufwendiges operatives Verfahren, das durch eine Vorverlage-
rung des Unterkiefers zu einer Vergrößerung des retrolingualen
und retropalatealen Atemwegs führen soll. Bei dem klassischen
Operationsverfahren erfolgte eine beidseitige sagittale Spaltung

Atemsynchrone Stimulation 
des N. hypoglossus während 
des Schlafs

Implantierter 
Neurostimulator

Detektion von 
Atembemühungen

Abb.2 Implantierbares Schrittmachersystem zur Stimulation des Muscu-
lus genioglossus. Die Abbildung zeigt schematisch den Aufbau eines Sys-
tems zur Stimulation des Nervus hypoglossus mittels eines implantierbaren
Schrittmachersystems (modifiziert nach [73]). Das System besteht aus
einem Sensor, der die Atemanstrengung erfasst und somit die Inspiration
erkennen lässt. Eine Elektrode wird an den Teil des Nervus hypoglossus an-
gelegt, der die dilatatorischen Fasern des Musculus genioglossus versorgt.
Das Schrittmachersystem appliziert Stimulationsimpulse bei jeder detek-
tierten Inspirationsbemühung. Der Patient kann das System einschalten,
wenn er sich zum Schlafen hinlegt und nach dem Erwachen wieder deakti-
vieren.
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des Unterkieferknochens in Kombination mit einer Le-Fort-I-Os-
teotomie des Oberkiefers [86,87]. Es hat sich gezeigt, dass die
MMO ein effektives Verfahren in der Behandlung des Schlaf-
apnoesyndroms ist [86,87]. Der Therapieerfolg scheint vergleich-
bar mit der CPAP-Therapie zu sein [88]. Im Gegensatz zu anderen
operativen Maßnahmen scheint bei der MMO der Erfolg länger-
fristig anhaltend zu sein [89]. Trotz der positiven Ergebnisse der
MMO sollten jedoch die peri- und postoperativen Komplikatio-
nen der aufwendigen Operation im Sinne einer Risiko-Nutzen-
Bewertung beachtet werden. Die MMO kann entsprechend in
Einzelfällen bei Ablehnung der nächtlichen Beatmungstherapie
und maxillomandibulären Anomalien nach sorgfältiger cephalo-
metrischer Untersuchung empfohlen werden [29,30].

Distraktionsosteogenese
Die Distraktionsosteogenese (DOG) wird üblicherweise bereits
im Kindesalter bei angeborenen Fehlbildungen desMittelgesichts
oder Mikrognathie durchgeführt [90,91]. Hierbei erfolgt zu-
nächst eine Osteotomie des Ober- oder Unterkieferknochens
und im Anschluss eine langsame Distraktion der Knochenseg-
mente über mehrere Wochen. Als primäres Therapieziel wird
hierbei die Vermeidung einer Tracheotomie angesehen. Es liegen
Fallberichte vor, die darauf hinweisen, dass eine DOG auch bei Er-
wachsenen mit Schlafapnoe-Syndrom erfolgreich sein kann [92,
93], sodass die DOG bei Patienten mit Mikrognathie oder Hypo-
plasie des Mittelgesichts erwogen werden kann.
Zusammenfassend gibt es eine Vielzahl isolierter chirurgischer
Verfahren. Die Bewertung der einzelnen Verfahren ist insofern
erschwert, dass belastbare Studiendaten bezüglich der Erfolgs-
rate sowie des Vergleichs mit der Standardtherapie des OSAS,
der nächtlichen Überdruckatmung mittels CPAP, weitestgehend
fehlen. Als isolierte chirurgische Maßnahme können letztendlich
nur die Tonsillektomie bei Vergrößerung der Tonsillen und die
MMO bei maxillomandibulären Anomalien über den Einzelfall
hinaus empfohlen werden.

Multi-Level-Chirurgie
Nachdem sich die isolierten chirurgischen Eingriffe als nicht zu-
friedenstellend in der Behandlung des OSAS gezeigt haben, ist
das Konzept der Multi-Level-Chirurgie (MLS) in den Vordergrund
gerückt. Als Initiatoren können Fujita et al. [94] sowie Riley et al.
[95] mit Nachweis sowie der Einteilung einer Obstruktion der
oberen Atemwege auf mehreren Ebenen bei der Mehrzahl der
Patienten mit OSAS angesehen werden. Eine exakte Definition
der Multi-Level-Chirurgie existiert nicht. Am häufigsten wird
mindestens ein Eingriff am Zungengrund/Hypopharynxmit min-
destens einem Eingriff an Weichgaumen/Tonsillen kombiniert
[29,85]. Die Erfolgsrate der Multi-Level-Chirurgie scheint mit
66% höher zu sein als bei der Single-Level-Chirurgie [85]. Auf
der anderen Seite der Medaille ist jedoch eine hohe Komplika-
tionsrate von ca. 15% zu beachten [85]. Insgesamt kann zum
aktuellen Zeitpunkt die Multi-Level-Chirurgie nicht als Ersatz
für eine nächtliche Überdruckatmung zur Behandlung des OSAS
empfohlen werden. Die Multi-Level-Chirurgie kann allerdings
eine Alternative bei Patienten mit CPAP-Versagen oder -Ableh-
nung darstellen.

Ausblick
!

Aufgrund der Komplexität der OSAS erfordert eine optimale The-
rapie eine auf den Patienten individuell zugeschnittene und
interdisziplinäre Strategie. Bei Ablehnung oder Versagen der
CPAP-Therapie steht ein umfangreiches Repertoire an Nicht-
CPAP-Therapie zur Verfügung. Aufgrund der insgesamt geringen
Evidenz der Nicht-CPAP-Therapien sind klinische Studien zur
Wirksamkeit im Vergleich zur CPAP-Therapie wünschenswert.
Die Neurostimulation der N. hypoglossus hat sich in präklini-
schen Studien als wirkungsvoll erwiesen, sodass dieses Konzept
einen vielversprechenden Ansatz für die Zukunft darstellt. Aus
chirurgischer Sicht scheint die Multi-Level-Chirurgie den isolier-
ten operativen Maßnahmen überlegen zu sein.
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